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Streszczenie
Wstęp. Badania wskazują na istotny związek pomiędzy stanem jamy ustnej a chorobami ogólnoustrojowymi, wśród 
których, biorąc pod uwagę doniesienia ostatnich lat, wymienia się przewlekłą obturacyjną chorobę płuc.
Cel pracy. Celem pracy była prezentacja piśmiennictwa na temat stanu jamy ustnej ze szczególnym uwzględnieniem 
choroby przyzębia z przewlekłą obturacyjną chorobą płuc.
Wnioski. Wyniki badań wskazują na zły stan jamy ustnej osób z POChP. Pacjenci z przewlekłą obturacyjną chorobą 
płuc wykazują bardzo duże potrzeby stomatologiczne. Związki przyczynowo-skutkowe między chorobami przyzębia 
i POChP, nie są do końca wyjaśnione. Dlatego też problem ten jest niezwykle interesujący i zachęca do badań klinicz-
nych z uwzględnieniem dużej liczby badanych.
Słowa kluczowe: choroba przyzębia, przewlekła obturacyjna choroba płuc, palenie papierosów.
Abstract
Introduction. recently important associations between status of oral cavity and systemic diseases, one of which is 
chronic obstructive pulmonary disease, have been shown.
Aim of the study. presentation of oral cavity status especially periodontal status in chronic obstructive pulmonary 
disease patients.
Conclusions. chronic obstructive pulmonary disease patients indicate huge stomatological treatment needs.
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Wstęp
Badania ostatnich lat wskazują na istotny związek 
pomiędzy stanem jamy ustnej a chorobami ogólno-
ustrojowymi, wśród których wymienia się m.in. prze-
wlekłą obturacyjną chorobę płuc (POChP) [1, 2, 3]. 
Niektórzy autorzy podkreślają związek pomię-
dzy złym stanem jamy ustnej, np. chorobą przyzę-
bia a POChP [4, 5, 6]. Wśród mechanizmów wyja-
śniających rolę bakterii jamy ustnej w patogenezie 
infekcji układu oddechowego wymienia się bezpo-
średnią aspirację patogenów z jamy ustnej, które 
modyfikują powierzchnię nabłonka oddechowego 
ułatwiając adhezję i kolonizację patogenom odde-
chowym [2]. 
O tym, że sama jama ustna (zęby, przyzębie) 
może stanowić rezerwuar patogenów dla infekcji 
oddechowych świadczą bardzo interesujące, choć 
jeszcze nieliczne publikacje dotyczące występo-
wania ciężkich beztlenowych infekcji płuc po aspi-
racji śliny u pacjentów z chorobą przyzębia [7, 8]. 
Cel pracy
Celem pracy była prezentacja piśmiennictwa na 
temat stanu jamy ustnej ze szczególnym uwzględ-
nieniem choroby przyzębia u pacjentów z prze-
wlekłą obturacyjną chorobą płuc.
Charakterystyka przewlekłej obturacyjnej 
choroby płuc
Przewlekła obturacyjna choroba płuc charaktery-
zuje się postępującym zmniejszeniem przepływu 
powietrza przez drogi oddechowe, które rozwija 
się u osób na tle przewlekłego zapalenia oskrzeli i/
lub rozedmy płuc. Zmniejszenie przepływu powie-
trza związane jest ze zmianami zapalnymi głównie 
w obrębie obwodowych dróg oddechowych, które 
powodują ich zwężenie i są przyczyną patologicznej 
przebudowy płuca [9]. Czynniki ryzyka dla POChP 
to głównie: w 85% przypadków za POChP odpo-
wiada palenie papierosów, oraz zanieczyszczenie 
środowiska, jak również uwarunkowania genetycz-
ne [10]. Głównym powikłaniem POChP są tzw. za-
ostrzenia. Wśród czynników odpowiedzialnych za 
nie wymienia się infekcje bakteryjne [11] lub wiru-
sowe [12]. Rozwój POChP jest powolny, pierwsze 
objawy kliniczne choroby pojawiają się średnio po 
15–25 latach palenia papierosów. Z powodu nie-
wielkiego nasilenia objawy te są często lekceważo-
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ne przez chorego. Dopiero narastająca duszność, 
będąca następstwem dużego ograniczenia prze-
pływu powietrza w drogach oddechowych, zmusza 
chorego do szukania pomocy lekarzy [13].
Infekcja dolnych dróg oddechowych rozpoczy-
na się zakażeniem nabłonka mikroorganizmami 
zawartymi w kropelkach aerozolu pochodzenia 
zewnętrznego, a także poprzez aspirację śliny lub 
treści żołądkowej. Ryzyko infekcji mogą zwięk-
szać stany, w których istnieje większe prawdopo-
dobieństwo aspiracji materiału zakaźnego do płuc 
np. zaburzenia świadomości, demencja czy nad-
używanie alkoholu. Występowaniu nawracających 
zapaleń dróg oddechowych, poza przewlekłą ob-
turacyjną chorobą płuc, sprzyjają również wrodzo-
ne i nabyte zaburzenia odporności, mukowiscydo-
za, jak również palenie tytoniu [2]. 
Zależności pomiędzy stanem przyzębia 
a POChP 
Zależności między chorobą przyzębia a POChP są 
złożone i nadal pozostają niewyjaśnione, co pod-
kreśla wielu autorów [14, 15, 16, 17]. Analiza da-
nych NHANES III dotycząca 810 pacjentów z PO-
ChP przeprowadzona przez Scannapieco i Ho [17] 
wykazała, że osoby z POChP miały większą utratę 
przyczepu łącznotkankowego i wyższy wskaźnik 
OHI. Ryzyko POChP wydawało się wyraźnie wyż-
sze dla średniej utraty przyczepu łącznotkanko-
wego ≥ 2 mm. Zaobserwowano również korelację 
dodatnią pomiędzy zmniejszeniem funkcji płuc 
ze wzrostem utraty przyczepu łącznotkankowe-
go. Nie zaobserwowano natomiast związku mię-
dzy krwawieniem z dziąseł a POChP. Natomiast 
wyższe ryzyko wystąpienia POChP stwierdzono 
u osób z cukrzycą. Zwrócono również uwagę, że 
wielu pacjentów z chorobą przyzębia, chorujących 
na cukrzycę cierpi na inne przewlekłe infekcje 
układu oddechowego. Niektórzy autorzy uważają, 
że cukrzyca powinna być rozważana jako czynnik 
ryzyka w badaniach infekcji oddechowych [18, 19, 
20, 21]. Terpenning [22] podkreśla, że zależności 
między cukrzycą, chorobą przyzębia i POChP są 
na tyle złożone, że powinny być wyjaśnione osob-
no dla każdego czynnika.
Zależności między chorobą przyzębia a PO-
ChP badali również Katancik i wsp. [23] w grupie 
obejmującej 860 osób z POChP. Stwierdzili oni, 
że wśród byłych palaczy utrata przyczepu łączno-
tkankowego i wskaźnik GI były istotnie związane 
z ciężkością POChP, natomiast nie stwierdzono 
związku dla głębokości kieszonek i PI.
Ciekawe wyniki uzyskali Wang i wsp. [24], ba-
dając 306 osób z POChP i 328 osób z grupy kon-
trolnej. W grupie chorych z POChP stwierdzono 
większą liczbę osób, które aktualnie lub w prze-
szłości paliły papierosy. W tej grupie pacjentów 
stwierdzono mniejszą liczbę zębów, wyższy PLI, 
oraz większą liczbę miejsc z utratą przyczepu 
łącznotkankowego ≥ 4 mm. Nie zaobserwowano 
znaczących różnic między utratą kości wyrost-
ka zębodołowego oraz głębokością kieszonek. 
W grupie chorych z POChP stwierdzono gorszą 
higienę jamy ustnej, niedostateczną wiedzę na te-
mat zdrowia jamy ustnej, rzadsze wizyty kontrolne 
u stomatologa i profesjonalnie wykonywane zabie-
gi higienizacyjne.
Również Hyman. i Reid [25] stwierdzili związek 
między złym stanem przyzębia i POChP. Wyż-
sze ryzyko POChP stwierdzono u osób palących 
z utratą przyczepu łącznotkankowego ≥ 4 mm. Au-
torzy ci sugerowali, że mechanizm patogenezy łą-
czący stan przyzębia z POChP ma związek z prze-
wlekłym zapaleniem. Zwrócili uwagę, że palenie 
papierosów może być kofaktorem w powiązaniach 
choroby przyzębia i POChP.
Badano również związek między utratą kości 
wyrostka zębodołowego i funkcją płuc. Hayes 
i wsp. [4], po przebadaniu 1118 zdrowych męż-
czyzn, wśród których na przestrzeni badania trwa-
jącego 25 lat u 261 rozwinęła się POChP, stwier-
dzili, że utrata kości wyrostka zębodołowego, 
zwłaszcza przekraczająca 20%, mogła być nieza-
leżnym czynnikiem ryzyka dla POChP. Leuckfeld 
i wsp. [26] w badaniu przeprowadzonym na grupie 
180 osób (130 z POChP i 50 bez POChP) stwier-
dzili, że osoby z POChP i chorobą przyzębia mia-
ły większą utratę kości wyrostka zębodołowego, 
mniejszą liczbę zębów i bardziej zaawansowane 
zapalenie przyzębia niż osoby z grupy kontrolnej.
Podsumowanie
Wyniki badań wielu autorów wskazują na zły stan 
jamy ustnej oraz na ogromne stomatologiczne 
potrzeby lecznicze w grupie chorych z POChP. 
Chociaż w pojedynczych doniesieniach zwrócono 
uwagę na zmiany w przyzębiu u osób z POChP, 
w dostępnym piśmiennictwie brak jest komplekso-
wej oceny stanu jamy ustnej tej grupy osób. Bada-
ni chorzy ze względu na nałóg palenia tytoniu oraz 
chorobę współistniejącą są szczególnie narażeni 
na powstawanie i progresję choroby przyzębia, co 
w konsekwencji skutkuje szybką utratą zębów, jed-
nocześnie pacjenci ci ze względu na nałóg palenia 
tytoniu są bardziej narażeni na zmiany na błonie 
śluzowej jamy ustnej. Związki przyczynowo-skut-
kowe między chorobami przyzębia i POChP nie są 
do końca wyjaśnione. Dlatego też problem ten jest 
niezwykle interesujący i zachęca do badań klinicz-
nych z uwzględnieniem dużej liczby badanych.
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